
 

                                                   
 
 
 
 

T.C. SAĞLIK BİLİMLERİ ÜNİVERSİTESİ,  

FATİH SULTANMEHMET SAĞLIK UYGULAMA  

VE ARAŞTIRMA MERKEZİ 

 
 

İÇ HASTALIKLARI KLİNİĞİ 
 
 

TİP 2 DİYABETES MELLİTUSLU ERKEK 

HASTALARDA 

 EREKTİL DİSFONKSİYON İLE SERUM ADROPİN 

DÜZEYİ ARASINDAKİ İLİŞKİ 

 
 
 

Dr. Gizem ARSLAN 
 
 
 
 
 

(TIPTA UZMANLIK TEZİ) 
 
 
 
 

İSTANBUL/2020  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

                                                  
 
 
 
 

T.C. SAĞLIK BİLİMLERİ ÜNİVERSİTESİ,  

FATİH SULTAN MEHMET SAĞLIK UYGULAMA  

VE ARAŞTIRMA MERKEZİ 

 
 

İÇ HASTALIKLARI KLİNİĞİ 
 
 

TİP 2 DİYABETES MELLİTUSLU ERKEK 

HASTALARDA 

 EREKTİL DİSFONKSİYON İLE SERUM ADROPİN 

DÜZEYİ ARASINDAKİ İLİŞKİ 

 
 

Dr. Gizem ARSLAN 
 
 

Tez Danışmanı: Prof. Dr. Ali ÖZDEMİR 
 
 
 

(TIPTA UZMANLIK TEZİ) 
 
 
 
 

                                                  İSTANBUL/2020 



 

TEŞEKKÜR 

Uzmanlık eğitimim süresince bilgi ve deneyimleriyle bana yol gösteren, her daim 

desteğini esirgemeyen, bundan sonraki meslek hayatımda da yoluma ışık tutan 

saygıdeğer hocam Prof. Dr. Ali ÖZDEMİR’e; 

 

Bana her konuda destek olan ve tezimde emeği geçen Uz. Dr. Müzeyyen 

ERYILMAZ ve Uz. Dr. Meltem SERTBAŞ’a; 

 

Asistanlığım süresince birlikte çalışmaktan mutluluk duyduğum tüm asistan 

arkadaşlarıma, kliniklerde görev yapan hemşire ve personellere; 

 

Benden yardımını ve desteğini esirgemeyen sevgili eşim İlyas Arslan’a, varlığıyla 

beni ve dünyamı güzelleştiren biricik kızıma ve çok değerli aileme en içten 

teşekkürlerimi sunuyorum. 

 

Sonsuz Teşekkürler... 

Dr GİZEM ARSLAN 

 

 

 

 

 

 



 

İÇİNDEKİLER 

 

TEŞEKKÜR…………………………………………………………………………ii 

İÇİNDEKİLER……………………………………………………………………...iii 

KISALTMALAR VE SİMGELER………………………………………………….iv 

TABLO LİSTESİ…………………………………………………………………….v 

ŞEKİL LİSTESİ……………………………………………………………………..vi 

ÖZET………………………………………………………………………………..vii 

ABSTRACT…………………………………………………………………………ix 

1. GİRİŞ VE AMAÇ……………………………………………………………........1 

2. GEREÇ VE YÖNTEM………………………………………………………….  22 

3.BULGULAR.………………………………………………………….…………  24 

4. TARTIŞMA………………………………………………………….………….  32 

5. KAYNAKLAR………………………………………………………………….. 34 

6. ÖZGEÇMİŞ…………………………………………………………………..…. 46 

7. EKLER …………………………………………………………………………...47 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

KISALTMALAR VE SİMGELER 
 

 
ABD: Amerika Birleşik Devletleri 

ACE: Anjiotensin converting enzyme 

ADA: American Diabetes Association (Amerikan Diyabet Birliği) 

AKŞ: Açlık Kan Şekeri 

ARB: Anjiotensin receptor blockers   

BGT: Bozulmuş glukoz toleransı   

DCCT: Diabetes Control and Complications Trial 

DM: Diabetes Mellitus 

DN: Diyabetik nefropati 

DSÖ (WHO): Dünya Sağlık Örgütü  

TURDEP: Türkiye Diyabet Epidemiyoloji Çalışması   

EASD: Avrupa Diyabet Çalışma Birliği   

ENHO: Enerji dengesi ile ilgili gen   

eNOS: Endotelyal nitrik oksit sentetaz 

GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus 

GFR: Glomeruler filtration rate 

GIP: Gastrik inhibitör peptit    

GLP-1: Glukagon benzeri peptit-1   

HbA1c: Glikozile Hemoglobin 

HHNK: Hiperglisemik Hiperozmolar Nonketotik Koma   

IDF: Uluslararası Diyabet Fedarasyonu 

IFCC: Uluslararası Klinik Kimyacılar Federasyonu  

KVH: Kardiyovasküler hastalık 

MI: Miyokard infarktüsü   

VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

ED: Erektil Disfonksiyon 

IIEF: International Index of Erectile Function 

MMAS:Massachusetts Erkek Yaşlanma Çalışması  



 

 

TABLO LİSTESİ 

Tablo 1: Diabetes Mellitus Tanı Kriterleri ..................................................................4   

Tablo 2: Çalışma parametrelerinin dağılımı .............................................................. 25 

Tablo 3: Gruplar arasında çalışma parametrelerinin değerlendirilmesi ................... 26 

Tablo 4: Vaka ve Kontrol grupları arasında serum adropin düzeyinin 

değerlendirilmesi ....................................................................................................... 27 

Tablo 5: Gruplar arasında serum adropin düzeyinin değerlendirilmesi ................... 28 

Tablo 6: Gruplarda ayrı ayrı serum adropin düzeyi ile yaş, VKİ, diyabet yaşı, bel 

çevresi, A1C, total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit parametreleri arasındaki 

korelasyonun değerlendirilmesi ................................................................................. 29 

Tablo 7: Vaka ve Kontrol gruplarında ayrı ayrı serum adropin düzeyi ile yaş, VKİ, 

diyabet yaşı, bel çevresi, A1C, total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit parametreleri 

arasındaki korelasyonun değerlendirilmesi ............................................................... 30 

 

 



 

ŞEKİL LİSTESİ 

Şekil 1. Vaka ve Kontrol grupları arasında serum adropin düzeyinin 

değerlendirilmesi.. ....................................................................................................  27 

Şekil 2. Gruplar arasında serum adropin düzeyinin değerlendirilmesi........................28 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ÖZET 

AMAÇ: Diyabetes Mellitus, tüm dünyada prevalansı gittikçe artan, 

komplikasyonlarının fazla olması ve tedavi maliyetinin yüksek olmasından dolayı 

bütün toplumu ilgilendiren kronik ve ilerleyici bir hastalıktır. Son yıllarda keşfedilen 

adropin molekülünün, glukoz ve lipid metabolizması ve endotel disfonksiyonu ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada, Tip 2 diyabetik erkek hastalarda erektil 

disfonksiyon ve adropin düzeyi arasındaki ilişkinin incelenmesi amaçlanmıştır.  

GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmaya, vaka grubunda Tip 2 Diyabetik erektil 

disfonksiyonu olan 45 erkek hasta ve kontrol grubunda Tip 2 Diyabetik erektil 

disfonksiyonu olmayan 20 erkek hasta alındı. Çalışma gruplarında rutin kan 

tetkiklerine ek olarak, Adropin düzeyleri ELİSA yöntemi ile ölçüldü.  

BULGULAR:Vaka grubunun serum adropin düzeyi değerleri, kontrol grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu. (p:0.001; p<0.05) 

SONUÇ: Tip 2 diyabetik erkek bireylerde erektil disfonksiyonun patogenezinde bir 

prediktör olarak serum adropin düzeyi kullanılamaz. Konuyla ilgili daha büyük ve 

ileri araştırmalara ihtiyaç vardır.  

Anahtar Kelimeler:Diabetes Mellitus, Adropin, Erektil Disfonksiyon 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

ABSTRACT 

AIM:Diabetes Mellitus is a chronic, progressive disease with increasing worldwide 

prevalence, and is a public health problem because of high cost of treatment and 

complications. Adropin is discovered in recent years and it has been reported to be 

associated with glucose, lipid metabolism and endothelial dysfunction. In this study, 

it was aimed to investigate the relationship between erectile dysfunction and 

adropine level in Type 2 diabetic male patients. 

METHOD:45 male patients with Type 2 Diabetic erectile dysfunction and 20 male 

patients without Type 2 Diabetic erectile dysfunction were included in the study. In 

addition to routine blood tests in the study groups, adropin levels were measured by 

the ELISA method. 

RESULTS:Serum adropin level values of the case group were found to be 

statistically significantly higher than the control group. (p: 0.001; p <0.05)  

 

CONCLUSION: Serum adropin level cannot be used as a predictor in the 

pathogenesis of erectile dysfunction in type 2 diabetic male individuals. Larger and 

more advanced research is needed on the subject. 

Keywords:Diabetes mellitus, Adropin, Erectile Dysfunction 

 

 

 

 

 



 

 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Diyabetes mellitus (DM) önemli bir sağlık sorunu oluşturmaktadır. Her yıl dünyada 

8 ile 14 milyon insan diyabet ve kardiyovasküler hastalıklar ve kanser gibi diğer 

kronik hastalıklar nedeniyle kaybedilmektedir. Gelişmiş ve gelişmekte olan 

toplumların tümünde özellikle tip 2 diyabet prevalansı hızla yükselmektedir. 

Gelişmekte olan ülkelerde, özellikle de bu ülkelerden gelişmiş ülkelere göç eden 

topluluklarda diyabet epidemisinden bahsedilmektedir (1, 2). Bunun başlıca 

nedenleri nüfus artışı, yaşlanma ve kentleşmenin getirdiği yaşam tarzı değişimi 

sonucu obezite ve fiziksel inaktivitenin artmasıdır (3). Birçok ülkede ölüme neden 

olan hastalıklar içinde diyabet beşinci sırada yer almaktadır (4, 5). Tüm dünyada son 

dönem böbrek yetmezliği, 65 yaş altı körlük ve travma dışı amputasyon olgularının 

en yaygın nedeni diyabettir (6-10).  

Adropin, ilk olarak 2008 yılında Kumar ve ark. (11) tarafından keşfedilmiş olan bir 

peptid hormondur. Enerji dengesi ile ilgili gen (ENHO) kodu üzerinden kodlanmakta 

olup, ilk yapılan çalışmalarda karaciğer ve beyin dokusu tarafından üretildiği 

gösterilmiştir (11). Yaklaşık moleküler ağırlığı 7.927 Kda olup, 76 aminoasitten 

oluşmaktadır. Adropinin vücutta salınımı açlık ve beslenmeyle düzenlenmektedir. 

Kumar ve ark. (12) yapmış oldukları çalışmada, yağ içeriği yüksek beslenme 

durumlarında kan serum adropin düzeyinin artmış olduğunu göstermişlerdir. Başka 

bir çalışmada ise, diyetle obezite oluşturulan farelerde adropin hormonunun fazla 

salınımı veya sistemik olarak tedavi amaçlı verilmesi insülin direncinde azalma ve 

glukoz toleransında iyileşme yaptığı ortaya konmuştur. Çelik ve ark. (13) bu alanda 

yapmış oldukları başka bir çalışmada ise gestasyonel DM tanısı olan hasta grubu ile 

sağlıklı olan kontrol kadın grubunun serum adropin düzeyleri karşılaştırılmıştır. Bu 

çalışmada, gestasyonel DM’si olan hasta grubunda kan serum adropin düzeyini 

kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı bir şekilde düşük bulmuşlardır. Fakat 

son yapılan bir çalışmada, Aydın ve ark. streptozine bağlı diyabet oluşturulan 

farelerde kan adropin seviyesini, diyabet olmayan farelere göre anlamlı bir şekilde 

yüksek bulmuşlardır (14). Bu sonuç bize yüksek adropin seviyesinin diyabet 



 

gelişiminde rolü olabileceğini gösterebileceği gibi diğer taraftan yüksek serum 

glukoz seviyesine ikincil adropin seviyesinin yükselmesinin, kan glukoz seviyesini 

düşürmek amacı ile yükselmiş olabileceğini de düşündürmektedir.  

Erektil disfonksiyon (ED), cinsel aktivite için yeterli ereksiyonun sağlanamaması 

ve/veya sürdürülememesi durumunun süreklilik kazanması biçiminde tanımlanır 

(131,132). ED psikososyal sağlık üzerinde derin etkiler bırakmakta ve hastaların 

yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir (133,134). Penil ereksiyon, arteriyel 

akımda artma, sinüzoidal düz kaslarda gevşeme, venöz dönüşte azalma ile 

karakterize, nöromediatörler, çizgili ve düz kaslar ile tunica albugineanın koordine 

çalışması sonucu ortaya çıkan kompleks bir psiko- nörovasküler olaydır (135). ED 

hakkında her geçen gün artan bilgi birikimi, tedavi talep eden hasta sayısı ile birlikte 

güvenilir, uygun ve iyi tolere edilebilen tedavi arayışlarını da arttırmaktadır (136).  

ED tüm dünyada 100 milyondan fazla erkek ve seksüel partnerini etkileyen ciddi bir 

tıbbi sorundur. İyimser bir tahmine göre tüm dünyada insidans 20 milyon erkek 

civarındadır (137). 

Bu çalışmada amacımız, Tip 2 Diabetes Mellitus tanısı olan erkek hastalarda erektil 

disfonksiyon varlığına göre hasta grupları ile kontrol grubu arasında kan serum 

Adropin düzeyi arasındaki ilişkiyi belirlemektir.  

 

1.1. Genel Bilgiler  

1.1.1. Tanım  

Diabetes Mellitus, insülin sekresyonunda ya da insülinin etkisinde veya her 

ikisindeki defektler sonucu karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasında 

bozukluklar ile karakterize olan heterojen bir grup metabolizma bozukluğunu kapsar 

(15). Hastalığın ortak sonucu olan hiperglisemi kontrol altına alınamazsa zaman 

içinde diyabetin kronik komplikasyonları olarak kabul edilen retinopati, nefropati, 

periferik ve otonom nöropati gibi mikrovaskuler duzeydeki problemlerden 



 

kaynaklanan sorunlara yol acar. Diyabet ayrıca diyabete özgü olmayan koroner kalp 

hastalıkları, serebrovaskuler hastalıklar ve periferik damar hastalıkları gibi 

makrovaskuler sorunların daha erken yaşlarda ortaya çıkmasına ve daha agresif 

seyretmesine de neden olabilir. Böylece diyabet, hastaların yaşam kalitesini 

düşürdüğü gibi yaşam suresini de kısaltabilir.  

 

1.1.2. Epidemiyoloji  

Diabetes mellitus, erişkinlerde en yaygın görülen metabolizma hastalığıdır. Gelişmiş 

ülkelerde toplumun %5-10’u diyabetlidir (16).  

Son 20 yılda tüm dünyada DM prevalansı dramatik olarak artmıştır(17). 

Populasyonlardaki, sağlıksız beslenme, obezite ve fiziksel inaktivite prevalanslarında 

artışlar, yaşlanma ve kentleşme nedeniyle diyabetli hasta sayısı hızla artmaktadır 

(18-21). 

 

1.1.3. Diabetes Mellitus’un Tanısı  

Diyabet tanısı hem klinik hem de biyokimyasal parametrelerin kullanılması ile 

konulmaktadır. Amerikan Ulusal Diyabet Veri Grubu ve Dünya Sağlık Örgütü 

(DSÖ) uzman komitelerince yapılan panellerde, yeniden gözden geçirilen ve uzlaşma 

sağlanan diyabet tanı ölçütleri yayınlanmıştır. Bu yeni ölçütler epidemiyolojik ve 

metabolik kanıtları yanıstmaktadır (23-26). 2010 yılında diyabet tanısı için yeniden 

düzenlenen ADA‘nın belirlediği kriterler Tablo 1 ‘de belirtilmiştir.  

 

 

 

 



 

 

Tablo 1. Diabetes Mellitus Tanı Kriterleri (26) 
 
-Diyabet semptomlarıyla beraber, günün herhangi bir saatinde ve son yenen yemekten sonra geçen 
zaman dikkate alınmaksızın plazma glukozunun ≥200 mg/dl (≥11,1 mmol/l) olması. (Diyabet 
semptomları poliüri, polidipsi ve açıklanamayan kilo kaybıdır)  
                                        Ve ya 
-Açlık plazma glukozunun ≥126 mg/dl (≥7,0 mmol/l) olması. (Açlık; kalori almaksızın geçen en az 
8 en fazla 14 saat olarak tanımlanır)               
                                                Ve ya  
-OGTT ‘de 2. saat plazma glukozunun ≥200 mg/dl (≥11,1 mmol/l) olması. (OGTT; DSÖ ‘nün 
tanımlandığı, 3 günlük yeterli karbonhidrat (150 gr/gün) alımından sonra, açlık durumunda suda 
çözünen 75 gr glukoz ile yapılmalıdır.)  
                                                Ve ya 
-HbA1c değerinin ≥%6,5 olması (bu test DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) tahlili 
ile standardize edilmiş ve NGSP (National Glycohemoglobin Standardization Program) onaylı 
metodu kullanan laboratuvarlarda yapılmalıdır.)  

 

Yukarıdaki kriterlerden biriyle tanı konulabilir, ancak daha sonraki bir gün yine bu 

kriterlerden biriyle tanı doğrulanmalıdır. Herhangi bir enfeksiyon, travma ve stres 

gibi akut gelişen durumlarda ortaya çıkan ağır hiperglisemi, DM tanısı için yeterli 

kabul edilmez. Bu yüzden, akut geçici durum düzeldikten sonra, doğrulayıcı testler 

yapılarak kesin tanıya gidilmelidir (27).  

 

1.1.3.1. Glikolize Hemoglobin (HbA1c)  

Glikolize hemoglobin günümüzde, diyabetik hastalarda, glisemik kontrolun 

göstergesi olarak en fazla kullanılan testtir ve aynı zamanda diyabet 

komplikasyonlarının gelişme riskinin bir göstergesidir (28). 

Kanın glikozillenmiş hemoglobin değerinin kan glukozunun kısa süreli 

değişimlerinden etkilenmediği ve kanın alınmasından önceki yaklaşık 2-3 aylık bir 

sürenin ortalama kan glukoz düzeyini yansıttığı kabul edilmektedir (29). 



 

Dünya Sağlık Örgütü erişkinlerde yılda 3-4 kez, ADA (American Diabet 

Association) stabil glisemik kontrolü olanlarda yılda en az 2 kez, tedavisi değişen 

veya glisemi hedefi sağlanamayanlarda yılda 4 kez HbA1c ölçülmesini 

önermiştir(30). ADA 2012 ‘de glisemik kontrol hedeflerinin belirlenmesinde 

hastanın kronolojik yaşının ötesinde yaşam beklentisi de dikkate alınmalıdır 

önerisinde bulunmuştur (30-32).  

Buna göre hedef HbA1c değerleri;  

-Yaşam beklentisi> 15 yıl ve major komorbidite yok ise A1C ≤%6.5 (≤ 48 

mmol/mol)  

-Yaşam beklentisi 5-15 yıl ve orta komorbidite var ise A1C ≤%7.5 (≤ 58 mmol/mol)  

-Yaşam <5 yıl major komorbidite var ise A1C ≤%8.5 (≤ 69 mmol/mol) olarak 

hedeflenebilir. Gebelik planlayan diyabetli kadınlarda A1C hedefi gebelik öncesi 

dönemde ≤ % 6 (≤42 mmol/mol) olmalıdır.  

 

1.1.4. Diabetes Mellitus’un Sınıflaması  

Tip 1 DM geçmişte “insüline bağımlı diyabet”, “juvenil diyabet”, “çocukluk çağında 

başlayan diyabet” olarak da adlandırıldı. Tip 1 DM ‘de insülin yapımından sorumlu 

pankreas beta hücrelerinin çoğunlukla otoimmün kaynaklı harabiyetine bağlı olarak 

mutlak insülin eksikliği vardır. Tip 1 diyabet, bu hastalığa genetik yatkınlığı olan 

kişilerde genellikle enfeksiyon, stres veya travma gibi bir olay sonrasında 

tetiklenmektedir. Tip 2 DM geçmişte “insüline bağımlı olmayan diyabet”, “erişkin 

diyabet” olarak da isimlendirildi. Tip 2 DM en yaygın görülen diyabet formudur 

(34). 

2003 yılında tekrar gözden geçirilen diyabet uzman komite raporuna göre, diyabeti 4 
klinik sınıfa ayırmıştır(35).  

Tip 1 DM: (mutlak insülin eksikliğine yol açan, immün aracılıklı, ß-hücre 
harabiyetine bağlı).  



 

Tip 2 DM: (insülin direnciyle beraber, ilerleyici insülin sekresyon defektine baglı).  

Diğer spesifik diyabet tipleri: ß- hücre fonksiyonunda genetik defektler, insülin 
etkisinde genetik defektler, ekzokrin pankreas hastalıkları, endokrinopatiler, ilaç 
veya kimyasal maddelere bağlı enfeksiyonlar vb.  

Gestasyonel DM (GDM): gebelik sırasında tanısı konan diyabet.  

 

1.1.5.Tip 1 Diabetes Mellitus  

Tip 1 diyabet insülin yapımından sorumlu pankreas beta hücrelerinin çoğunlukla 

otoimmun kaynaklı harabiyetine bağlı olarak oluşan mutlak insülin eksikliği ile 

giden kronik bir hastalıktır. Genetik, çevresel ve immünolojik etkenlerin sinerjistik 

etkileriyle pankreasın beta hücrelerinin hasarı sonucu meydana gelmektedir. Genetik 

olarak DM gelişme yatkınlığı olanların beta hücre kitlesi doğumda normaldir ama 

aylar-yıllar içinde, gelişen otoimmün yıkıma paralel olarak azalmaya başlar. Bu 

otoimmün olayın enfeksiyonlar veya başka çevresel faktörlerce tetiklendiği ve beta 

hücrelerine özgü moleküllerce sürdürüldüğü sanılmaktadır. Genellikle 30 yaşından 

önce başlar. Okul öncesi (6 yaş civarı), puberte (13 yaş civarı) ve geç adolesan 

dönemde (20 yaş civarı) üç pik görülür. Ancak son 20 yıldır daha ileri yaşlarda 

ortaya çıkabilen ’Latent otoimmun diyabet’ (LADA: Latent autoimmunediabetes of 

adult) formunun, çocukluk çağı (<15 yaş altı) tip 1 diyabete yakın oranda görüldüğü 

bildirilmektedir (37). 

Tanı sırasında hastaların ağız kuruluğu, çok su içme, sık idrara çıkma, sürekli açlık 

hissi, kilo kaybı, bulanık görme, yorgunluk ve halsizlik gibi yakınmaları vardır. Bu 

yakınmalar çoğunlukla son birkaç gün ya da birkaç hafta içinde ortaya çıkar. Tip 1 

DM’de tedavi olarak insülin uygulanır. 

 

1.1.6. Tip 2 Diabetes Mellitus  

Tip 2 diyabet, genetik ve çevresel etkenlere cevap olarak gelişen heterojen bir 

hastalıktır. Tip 2 DM temelinde insülin direnci ve insülin sekresyon anormalliği 



 

bulunması ile ortaya çıkar. Tip 2 diyabet genellikle 40 yaşından sonra ortaya çıkar ve 

yaşlanma ile sıklığı artar (38).  Monozigot ikizlerde tip 2 diyabetin %90' a varan 

oranda konkordans göstermesi, hastalığın gelişmesinde genetik faktörlerin önemli 

ölçüde rolü olduğunu düşündürtmektedir (39). Tip 2 diyabetli hastaların 1. derece 

akrabalarında hastalık riski olmayanlara göre 5-10 kat daha yüksektir. Ancak 

mekanizması komplekstir ve tam aydınlatılamamıştır (43-46). Bununla beraber, son 

yıllarda obezitenin çocukluk çağında da artması ile birlikte çocuk ve adolesan çağda 

da tip 2 diyabet görülmeye başlamıştır (40). Obezite ve sedanter yaşam biçimi tip 2 

diyabete sıklıkla eşlik eden bir metabolizma bozukluğu olmanın yanı sıra, kişide 

diyabet gelişeceğini belirleyen önemli bir risk faktörüdür (41, 42).  

Beta hücresinde monogenetik defektlerle ilişkili diyabet formları arasında MODY 

(Maturity Onset Diabetes of Young) ve mitokondriyal diyabet yer almaktadır (47). 

Otozomal dominant geçişlidir. Hastalarda ve diğer aile bireylerinde de diyabet 

öyküsü vardır. Otoantikorlar negatiftir. Sıklıkla erken yaşta (genellikle 25 yaş öncesi) 

başlayan hiperglisemi ile karakterizedir. İnsülin sekresyon bozukluğu mevcuttur (48, 

49).  

 

1.1.6.1. Tip 2 Diabetes Mellitus’ un Patogenezi  

Tip 2 diyabetin patogenezinde başlıca üç ana patofizyolojik olay ön plana 

çıkmaktadır (50). Bunlar insülin direnci, insülin sekresyonunda bozukluk ve hepatik 

glukoz üretiminde artış olarak söylenebilir. 

İnsülin Direnci: İnsülin direnci, abdominal obezite ile birlikte metabolik sendromun 

altında yatan baskın risk faktörüdür (51). İnsülin direnci, insülinin glukozu hücre 

içine gönderme etkisinin azalması veya kaybolması olayıdır. Bu olay sonunda kanda 

artan glikoz, insülin salgılama mekanizmasını uyarır. Böylece hiperglisemi ve 

hiperinsülinemi birlikte oluşur. Ortaya çıkan hiperglisemiyi kompanse etmek için 

pankreas beta hücrelerinde hiperplazi gelişir ve daha fazla insülin üretilip dolaşıma 

verilir. Bir süre sonra beta hücreleri özelliğini yitirmeye başlar ve diyabet gelişir 

(52).  



 

Lipotoksisite: Yüksek düzeyde serbest yağ asitlerine maruz kalma sonucunda beta 

hücresinde trigliserid birikerek apoptozise yol açmaktadır (53-56). Bu şekilde beta 

hücrelerinin artmış serbest yağ asitleri düzeylerine uzun süre maruz kalması olarak 

adlandırılan lipotoksisite insülin salgı bozukluğunun önemli sebepleri arasında 

gösterilmektedir.   

Glukoz toksisitesi: Hipergliseminin kendisi hem beta hücresi üzerine etki ederek 

insülin salgılanmasını baskılar hem de periferik dokularda insülinin kullanılmasını 

azaltır. Hipergliseminin beta hücresi üzerine olan bu olumsuz etkisine glukoz 

toksisitesi adı verilmektedir. Hiperglisemi durumunda sıkı metabolik kontrol ile 

(diyet, OAD ve insülin tedavisi ile) insülin salgılanmasının düzeldiğinin gözlenmesi 

hipergliseminin kendisinin insülin salgılanması üzerine baskılayıcı bir etkisinin 

olabileceğini düşündürmüştür (57-60).  

Hepatik glikoz üretiminde artış: Karaciğerde glukoz yapımı glukojenoliz veya 

glukoneogenez yoluyladır. Hepatik glukoneogenezdeki artışın nedeni henüz kesin 

olarak bilinmemektedir. Ancak sonuçta açlık hiperglisemisine neden olur (61).    

 

1.1.7. Gestasyonel Diabetes Mellitus  

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) ilk defa gebelik sırasında tanı konan herhangi 

bir derecedeki glukoz intoleransıdır (62). Belirtileri genelde tip 2 diyabete benzer. 

GDM doğumdan sonra genellikle düzelir fakat sonraki gebeliklerde tekrarlama riski 

yüksektir (63-65). 

 

1.1.8. Sekonder diyabet  

Diyabetin nadir görülen tipleridir (66). Örnek olarak pankreas harabiyeti, endokrin 

hastalıklar, bazı ilaç ve kimyasal maddeler ve bazı genetik hastalıklar gösterilebilir 

(67).  



 

1.1.9. Diabetes Mellitus’un Komplikasyonları  

DM ‘nin komplikasyonları akut ve kronik olmak üzere iki ana gruba ayrılmıştır. 

Akut metabolik komplikasyonları arasında; Diyabetik ketoasidoz, hiperozmolar 

nonketotik diyabetik koma, laktik asidoz koması, hipoglisemi sayılabilir. DM‘un 

kronik komplikasyonları mikrovasküler komplikasyonlar (nefropati, nöropati, 

retinopati) ve makrovasküler komplikasyonlar (ateroskleroz ve sekelleri, miyokard 

infarktüsü, felç, gangren) olmak üzere iki ana alt başlık altında toplanmaktadır(68-

71). 

1.1.9.1. Akut komplikasyonlar  

 

1.1.9.1.1. Diyabetik Ketoasidoz  

Diyabetik ketoasidoz hayatı tehdit eden acil bir tablo olup mortalitesi %2’dir (73). 

İnsülin ile insülin karşıtı hormonlar arasında dengenin insülin aleyhine bozulması 

sonucu oluşan ve ketoasidoz, hipovolemi, dehidratasyon semptom ve bulguları ile 

kendini gösteren, komaya kadar varabilen ,akut ve ağır bir metabolik 

komplikasyondur. Öncelikle tip 1 diyabetik hastalarda ortaya çıksa da bazı özel 

durumlarda (enfeksiyon, travma, ameliyat vs.) tip 2 diyabetiklerde de görülmektedir.  

 

1.1.9.1.2. Laktik Asidoz Koması  

Serum laktat ve hidrojen iyonlarının artmasına bağlı gelişen metabolik asidoz 

tablosudur. Genellikle ağır doku hipoksisi olan vakalarda ortaya çıkar. Bazen 

biguanid türevi ilaçlar, salisilat, etanol kullanımı da laktik asidoza yol açabilir. 

Laktik asidoz ciddi bir durum olup, vakaların yaklaşık yarısından fazlası mortalite ile 

sonlanmaktadır (74).  

 

 



 

1.1.9.1.3. Hiperglisemik Hiperozmolar Nonketotik Koma (HHNK)  

Ketoasidoz olmaksızın ileri derecede hiperglisemi, hiperozmolarite, dehidratasyon ve 

mental değişiklikler ile karakterize, mortalite oranı yüksek ve genelde ileri yaş 

grubunda görülen bir komplikasyondur (75, 76). Bu vakalarda minimal de olsa bir 

endojen insülin rezervinin varlığı lipolizi engeller ve ketoz gelişmez. Tedavisi, 

komaya yol açan sebeplerin düzeltilmesi ve sıvı açığının yerine konulmasıdır (75).  

 

1.1.9.1.4. Hipoglisemi:  

Diyabetin akut komplikasyonlarından en sık görüleni hipoglisemidir. Diyabetiklerde 

hipoglisemi hemen daima tedavinin bir yan etkisi olarak ortaya çıkmaktadır. İnsülin 

kullanan diyabetiklerde daha sık görülür. Kalıcı nörolojik sekellere sebep olabilir 

(77). 

 

1.1.9.2. Kronik Komplikasyonlar  

Günümüzde son dönem böbrek yetmezliğinin, erişkin körlüğünün, nontravmatik alt 

ekstremite amputasyonunun en sık nedeni diyabettir. Tip 2 diyabetiklerde başlıca 

ölüm nedeni kardiyovasküler komplikasyonlardır. Birçok çalışmaya göre 

komplikasyonlar tanıyı izleyen ilk yıllarda ortaya çıkmakta veya tanı konulduğunda 

etkilenmiş oldukları görülebilmektedir. Kronik komplikasyonların gelişmesinde, 

genetik faktörlerin de rol oynadığı bildirilmektedir (78-82).  

  

1.1.9.2.1. Makrovasküler Komplikasyonlar  

 

 

 



 

1.1.9.2.1.1. Kardiyovasküler Komplikasyonlar  

Tip 2 diyabetli hastalarda makrovasküler komplikasyonlar, mortalite ve morbiditenin 

majör kısmını oluşturmaktadır (83). Diyabetin en sık görülen kronik komplikasyonu, 

aterosklerotik kalp hastalığıdır (84 ,85). Diyabetiklerde miyokard enfarktüsü 

genellikle komplikasyonlu seyreder, kalp yetmezliği çok sıktır. Ayrıca, kan 

glukozunun kontrolünü bozarak, ketotik ve nonketotik hiperosmolar komaların da 

öncüsü olabilir. Diyabetli hastalarda akut koroner sendroma eşlik eden belirti ve 

bulgular hafif veya atipik olabilir. Bunun olası nedeni, zemindeki otonom ve duysal 

nöropatilerdir. Bu nedenle, diyabetli hastalarda sessiz miyokard iskemisi ve 

miyokard enfarktüsü sıklığı yüksektir (86). Diyabete bağlı nöropatilerin 

kardiyovasküler sistemi etkilemesi sonucunda ise, senkop, aritmiler, ani ölüm gibi 

durumlar oluşabilmektedir (87). Miyokard infarktüsü (MI) insidansı, felç riski ve 

periferik hastalık gelişme riski diyabete bağlı olarak iki kat artmıştır (88, 89).  

 

1.1.9.2.1.2. Periferik Arter Hastalığı  

Periferik arter hastalığı, sıklıkla alt ekstremiteleri tutan, ülserasyon ve/veya gangrene 

neden olan ve ampütasyonla sonuçlanabilen bir durumdur. Diyabete bağlı periferik 

arter hastalığı daha çok popliteal, tibial ve peroneal arterlerde yoğunlaşmaktadır (90, 

91).  

 

1.1.9.2.1.3. Serebrovasküler Hastalık  

Yıllardan beri inmenin diyabetik hastalarda, koroner kalp hastalığından sonra en sık 

ölüm nedeni olduğu bilinmektedir. Diyabet hem geçici iskemik atak (TİA) hem de 

inme riskini arttırmaktadır (92). 

 

 



 

1.1.9.2.2. Mikrovasküler Komplikasyonlar  

Diyabette mikrovasküler sistemde hem yapısal, hem de fonksiyonel değişiklikler 

meydana gelir (93). Bu değişiklikler; kan akımında artış, intravasküler basıncın 

yükselmesi,  vasküler geçirgenliğin artışı, bazal membran kalınlaşmaşıdır. Özellikle 

genetik yatkınlığı olan bireylerde diyabetin süresi uzadıkça büyük ve küçük bütün 

kan damarları bozulur (94).  

Tip 2 diyabette meydana gelen endotel disfonksiyonu patogenezinde; endotelyal 

nitrik oksid aktivitesinin azalması, Endotelin-I düzeylerinin artışı, prostasiklin 

serbestleşmesinin azalması, adezyon molekül ekspresyonu artışı, trombosit ve 

monosit adezyonu artışı, prokoagülan aktivitenin artışı, ileri glikozilasyon 

ürünlerinin artışı, fibrinolitik aktivitede bozulma, glikozillenmiş fibrinin zayıf 

degradasyonu gibi faktörler yer alır. 

 

1.1.9.2.2.1. Diyabetik Retinopati  

Diyabetik retinopati retinanın prekapiller arteriollerini, kapillerini ve venüllerini 

tutan bir mikroanjiopati durumudur (95-98). Başlıca nonproliferatif ve proliferatif 

retinopati olarak sınıflandırılabilir.  

 

1.1.9.2.2.2. Diyabetik Nöropati  

Diyabetik nöropati prevalansı %10-90 arasında değişmekte olup, insidansı ise 

yaklaşık olarak yılda %2 olarak bildirilmektedir (99-102). Periferik ve otonomik 

nöropati DM’nin en sık görülen komplikasyonlarındandır (103, 104). Proksimal veya 

distal sinirleri, duyusal, motor ve otonom sinirleri farklı şekillerde etkileyerek 

oldukça heterojen bir klinik tablo oluşturur (105). Tedavisinde; hiperglisemi 

kontrolünün sağlanması, aldoz redüktaz inhibitörleri, gama-linoleik asit, alfa lipoik 

asit ve vazodilatörler kullanılabilir. 



 

1.1.9.2.2.3. Diyabetik Nefropati  

Son dönem böbrek yetmezliği’nin (SDBY) en önde gelen nedeni olan diyabetik 

nefropati (DN) ABD’de yeni SDBY olgularının yaklaşık %40’ından sorumludur. 

DM hastalarındaki SDBY sıklığı giderek artmaktadır.  

Diyabetik nefropatinin en erken bulgusu GFR (glomeruler filtration rate) artışıdır. 

Tanıdan yaklasık 5 yıl sonra GFR düşmeye başlar ve bu dönemi mikroalbuminüri 

izler (106). Tip 2 diyabetin daha yaygın olması nedeni ile son dönem böbrek 

yetmezligi tip 2 diyabetiklerde daha fazla görülür (107, 108).  

Diyabetik böbrek hastalığı albuminüri, azalmış böbrek fonksiyonları ve 

hipertansiyon ile karakterizedir. Anjiotensin- converting enzim (ACE) inhibitörleri 

ve anjiotensin reseptor blokeri (ARB) diyabete bağlı mikroalbuminüri ile böbrek 

hastalığının progresyonunu yavaşlatmada etkilidir (109, 111). Hastalarda hedef kan 

basıncının 130/80 mmHg’nın altına çekilmesi hedeflenmelidir (110).  

 

1.1.10. Adropin  

Adropin, ilk olarak 2008 yılında Kumar ve ark. tarafından keşfedilmiş olan bir peptid 

hormondur. Enerji dengesi ile ilgili gen (ENHO) kodu üzerinden kodlanmakta olup, 

ilk yapılan çalışmalarda karaciğer ve beyin dokusu tarafından üretildiği gösterilmiştir 

(11). Daha sonra yapılan çalışmalarda ise pankreas, kalp, böbrek ve serebellum 

dokusundan da üretildiği ve en fazla pankreas dokusundan salındığı gösterilmiştir 

(14). Adropin başlıca insülin cevabı ve enerji dengesinin korunmasına katılmak için 

salınan peptid hormondur. Adropin’in vücutta salınımı açlık ve beslenmeyle 

düzenlenmektedir (11).  

Kumar ve ark. (11) yapmış oldukları hayvan deneyi çalışmalarında, karbonhidrat 

içeriği yüksek, yağ içeriği düşük besinlerle beslenen fareler ile yağ içeriği yüksek, 

karhonhidrat içeriği düşük besinlerle beslenene farelerin serum adropin düzeyleri 

açısından ciddi düzeyde anlamlı fark bulunmuştur. Yağ içeriği yüksek beslenme 



 

durumlarında kan serum adropin düzeyinin artmış olduğunu göstermişlerdir. Ayrıca 

yapılan bu çalışmada yağ içeriği yüksek olan besinlerle beslenen farelerin karaciğer 

dokusu incelendiğinde, adropin hormonunu kodlayan ENHO gen düzeyinde aşırı 

artış olduğunu göstermişlerdir. ENHO gen düzeyinde aşırı artış olması sonucunda 

adropin hormonunun karaciğer organında lipogenez metabolizmasında rolü 

olabileceği düşünülmüştür. Ayrıca farelerde aşırı üretilen adropin molekülünün 

hücresel düzeyde karaciğer ve yağ dokusunda lipogenezde rol oynayan diğer 

genlerin düşük seviyede ortaya çıkmasına yol açtığı gösterilmiştir. Başka bir yapmış 

oldukları çalışmada adropin hormonunun eksikliğinin, artmış yağ dokusu ve insülin 

direnciyle ilişkisini bulmuşlardır. Ve bu çalışma sonucunda adropin molekülünün 

glukoz metabolizması, insülin direnci, dislipidemi ve metabolik sendromla ilişkili 

olabileceği kanıtına varmışlardır (12).  

Bu molekünün tanımlanmasından sonra yapılan bir insan çalışmasında, obez olan 

kişilerde obez olmayan kişilere göre serum adropin seviyesinin düşük olduğunu 

göstermişlerdir (113). Bu alanda yapılmış olan diğer bir çalışmada ise, diyete bağlı 

obezite oluşturulan farelerde adropin hormonunun fazla salınımı veya sistemik 

olarak tedavi amaçlı verilmesi insülin direncinde azalma ve glukoz toleransında 

iyileşme yaptığı ortaya konmuştur (12). Adropinin insülin direnci ve obezite ile 

ilişkisi kanıtlandıktan sonra bu alanda birçok klinik çalışma yapılmaya başlanmıştır. 

Çelik ve ark. (13)’nın yapmış oldukları başka bir çalışmada ise gestasyonel DM 

tanısı olan hasta grubu ile sağlıklı olan kontrol kadın grubunun serum adropin 

düzeyleri karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada gestasyonel DM’si olan hasta grubunda 

kan serum adropin düzeyi, kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı bir şekilde 

düşük bulundu. Ayrıca GDM olan grupta maternal yüksek açlık glukoz seviyesinin 

düşük adropin seviyesi ile birlikte olduğu görülmüştür. Bu çalışma sonucunda düşük 

adropin seviyesinin GDM patogenezinde rol oynayabileceği düşünülmüştür.  

Aydın ve ark. (14)’nın yapmış oldukları çalışmada ise streptozine bağlı diyabet 

oluşturulan farelerde kan adropin seviyesi, diyabet olmayan farelere göre anlamlı bir 

şekilde yüksek bulundu. Bu sonuç bize yüksek adropin seviyesinin diyabet 

gelişiminde rolü olabileceğini gösterebileceği gibi diğer taraftan yüksek serum 



 

glukoz seviyesine ikincil adropin seviyesinin yükselmesi, kan glukoz seviyesini 

düşürmek amacı ile yükselmiş olabileceğinide düşündürmektedir.  

Wu ve ark.’nın (114) yapmış oldukları bir çalışmada diyabeti olan ve olmayan 

hastalarda koroner ateroskleroz ile serum adropin düzeyi arasında ilişkiye bakmışlar 

ve tüm hastalarda, koroner ateroskleroz skoru yükseldikçe serum adropin seviyesinin 

düştüğünü göstermişlerdir. Düşük adropin seviyesi koroner aterosklerozun ilerlemesi 

ve kardiyovasküler olay artışı ile ilişkili bulunmuştur. Bu çalışmada ayrıca diyabetik 

hastalarda HbA1c düzeyi ile adropin arasındaki ilişkiye bakılmış ve HbA1c<7 olan 

hasta grubunda adropin seviyesi daha yüksek bulunmuş ve diyabetik hastalarda 

kontrol grubuna göre adropin seviyesinin daha düşük olduğu gösterilmiştir ve bu 

sonuç, adropin düşüklüğünün diyabet patogenezinde rol alabileceğini 

düşündürmektedir (114).  

Yang ve ark. nın yaptıkları çalışmada oksidatif stres belirteçlerinin yaşlı sıçan 

beyinlerinde önemli ölçüde arttığı saptanmış olup bu çalışmadan elde edilen 

bulgular, beyin ve plazmada yaşa bağlı adropin kaybının bozulmuş eNOS 

fonksiyonu ve artmış oksidatif stres ile ilişkili olduğunu gösterdi. (119) 

Jasaszwili ve arkadaşlarının (215) yaptığı çalışmada adropin üzerine on yıldan uzun 

süren çalışmalar, bu hormonun glikoz ve lipit metabolizmasını modüle ettiğine dair 

ikna edici kanıtlar sağlamıştır. Adropinin hayvan obezite modellerinde faydalı 

metabolik etkiler uyguladığına dair kanıtlar ortaya çıkmaktadır. Adropin karaciğer 

glikoz üretimini baskılar ve karaciğerde insülin duyarlılığını artırır. Ayrıca, dolaşan 

adropinin sayısız kardiyovasküler hastalıkta düşük serum seviyesinde olduğu ve 

kardiyovasküler sistem fonksiyonunu iyileştirebileceğine dair kanıtlar vardır. Son 

olarak, adropin, hepatosit yaralanmalarına karşı koruyarak karaciğer fonksiyonunu 

iyileştirebilir. Adropin ve varsayılan reseptörünün obezite, kardiyovasküler ve 

karaciğer hastalıklarında tanı ve tedavileri bağlamında alakalı olabileceğini 

düşündürmektedir. 

 



 

1.1.10.1. Adropin ve Endotel Disfonksiyonu 

Daha sonra yapılan çalışmalarda, adropin molekülünün endotel fonksiyonunda 

koruyucu ve düzenleyici rolü olduğu gösterilmiştir. Adropin molekülü, damar duvarı 

endotelinde vasküler endotelyal büyüme faktörü reseptör-2 ve fosfatidil inositol-3-

fosfat kinaz yolunu aktive edip, endotelyal nitrik oksit sentetaz (eNOS) aktivitesini 

arttırarak nitrik oksit (NO) salınımını arttırmakta olup indirekt etki ile damar 

duvarında vazodilatasyon yapmaktadır. Enerji homeostazisi ile ilişkili gen ile 

kodlanan adropin pankreas dokusu, karaciğer, beyin, böbrek, endokard, myokard, 

epikard ve endotel gibi çok çeşitli organlarda bulunmaktadır. Serum adropin 

düzeyinin endotel fonksiyonu ile ilişkisi ve endotel disfonsiyonu durumunda 

düzeylerinin azaldığı çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (219).  

Sato ve ark. ‘nın (115) yaptıkları çalışmanın sonuçları, adropinin endotelyal 

fonksiyonu koruyup anti-aterosklerotik etkileri olduğunu gösterdi. Sonuçlar, 

aterosklerozun önlenmesinde terapötik bir pencereyi genişletmek için adropinin 

potansiyel kullanımına ilişkin bilgi sağladı. Dolayısıyla, adropin analoglarının ve 

reseptör agonistlerinin gelişiminin, ateroskleroz ve bununla ilişkili hastalıklarda 

potansiyel terapötik hedefler olarak hizmet edebileceğini gösterdi.  

Topuz ve ark. (116) yapmış oldukları klinik çalışmada, akım aracılı dilatasyon 

tekniği ile belirledikleri endotel disfonksiyonu olan diyabetik hastalarda serum 

adropin seviyesi endotel disfonksiyonu olmayan diyabetik hastalara göre anlamlı 

düşük bulundu. Bu çalışma sonuçları ile adropinin kardiyovasküler patolojiler ile 

ilişkili olabileceği düşünüldü.  

Lovren ve ark.’nın (117) yaptıkları bir çalışmaya göre adropinin endotel hücresi 

işlevini düzenleyici etkilere sahip olduğu anlaşıldı. Ayrıca adropin bazlı tedavilerin 

endotel fonksiyonunu geliştirme, anjiyogenezi teşvik etme ve aterotrombozu 

geciktirme potansiyeline sahip olabileceğini gösterdi.  

Coşkun ve ark. (118) nın yaptıkları çalışmada düşük Adropin konsantrasyonları 

Metabolik Sendromlu hastalarda endotel disfonksiyonu ile ilişkili bulunmuştur.  



 

Palizban ve ark. (216) yapmış oldukları çalışmada Tip 2 DM başlangıcında veya Tip 

2 DM gelişiminden sonraki ilk yıllarda serum seviyesi azalmasına rağmen, 

endotelyum disfonksiyonu, insülin direnci, dislipidemi ve glikoz intoleransı gibi 

patojenik koşullara uyarlanabilir yanıt olarak ilerleyen yıllarda adropin serum 

seviyesi yüksekliği saptanabildiği görüldü.  

Çelik ve ark. (217) yaptığı koroner arter hastalarında serum adropin düzeyi ve erektil 

disfonksiyon arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmada plazma adropin düzeyleri ile 

IIEF skorları arasında negatif anlamlı korelasyon saptanmış olup çalışmanın 

sonuçları ağır koroner arter hastalığı olan grupta adropin düzeylerinin daha yüksek 

olduğunu gösterse de gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmamıştır. 

 

1.1.11. Erektil Disfonksiyon 

Erektil disfonksiyon (ED), cinsel aktivite için yeterli ereksiyonun sağlanamaması 

ve/veya sürdürülememesi durumunun süreklilik kazanması biçiminde tanımlanır 

(131,132). ED psikososyal sağlık üzerinde derin etkiler bırakmakta ve hastaların 

yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir (133-135). ED hakkında her geçen 

gün artan bilgi birikimi, tedavi talep eden hasta sayısı ile birlikte güvenilir, uygun ve 

iyi tolere edilebilen tedavi arayışlarını da arttırmaktadır (136).  

ED tüm dünyada 100 milyondan fazla erkek ve seksüel partnerini etkileyen ciddi bir 

tıbbi sorundur. İyimser bir tahmine göre tüm dünyada insidans 20 milyon erkek 

civarındadır (137).  

 

1.1.11.1. Erektil Disfonksiyonun Prevelansı 

ED prevalansı ile ilgili yapılan çalışmaların güvenilirliği oldukça tartışmalıdır. 

ED’un yaşamı tehdit eden bir durum olmaması yanında toplumun kültürel yapısının 



 

özellikleri, hastaların ve sağlık görevlilerinin cinsel konuları konuşmadaki 

çekingenlikleri, bireylerin ED nedeniyle doktora başvurmaları önünde önemli 

engeller oluşturmaktadır. Bunun sonucu olarak ED tedavisi gören erkeklerin, 

etkilenen populasyonun sadece küçük bir bölümünü teşkil ettiği düşünülmektedir 

(138-147,).  

Feldman ve arkadaşları tarafından yapılan Massachusetts Erkek Yaşlanma Çalışması 

(MMAS) ED prevalansı ile ilgili çok önemli veriler sağlamıştır (148). Çalışma 

sonucunda, ED prevalansı %52 olarak bildirilmiştir. Bu hastaların %9,6’sında ağır, 

%25,2’sinde orta, %17,2’sinde ise hafif şiddette ED saptanmıştır. Türkiye’ de 

yaklaşık 5.050.000 erektil disfonksiyonlu hasta bulunduğu tahmin edilmektedir.  

 

1.1.11.2. Erektil Disfonksiyonun İçin Risk Faktörleri 

Penil ereksiyon; nöral bütünlük, fonksiyonel vasküler sistem ve sağlıklı cavernöz 

dokuya bağlı nörovasküler bir olaydır. Dolayısı ile endotel disfonksiyonunun 

ereksiyon disfonksiyonuna yol açması beklenir. Aterosklerotik damar hastalığı 50 

yaşın üzerindeki olguların %40-50‘sinde ED’ un nedeni olarak gösterilmektedir. 

Diyabetik hastalarda ED otonom nöropati ve endotel disfonksiyonu ile ilşkilidir. 

(219)  

Tüm hastalıklarda olduğu gibi ED için de bazı hazırlayıcı faktörler söz konusudur. 

Organik ED’un prevalansını etkileyen faktörlerin çoğu kronik hastalıklar, cerrahi, 

travma, farmakoterapi, sigara ve alkol kullanımı ile ilgilidir (173, 174).  

1. Yaşlanma: ED prevalansı yaşla birlikte artmaktadır, ancak yaşlanmanın mutlak bir 

sonucu değildir (175,176). Ayrıca yaşlanma ile birlikte ortaya çıkan fiziksel 

problemler de kişinin cinsel aktivitesi üzerine olumsuz etki yapmaktadır (177-179). 

 

 



 

2.Kronik hastalıklar:  

1.Aterosklerotik damarsal hastalıklar: 50 yaşın üzerindeki olguların %40-

50‘sinde ED’ un nedeni olarak gösterilmektedir (180,181).  

2.Kronik hipertansiyon 

3.Diabetes mellitus: Çeşitli çalışmalarda diyabetik hastalarda ED oranı %35-75 

arasında bildirilmektedir (182,183). Diyabetik hastalarda ED sıklıkla diyabetik 

otonom nöropati ve periferik vasküler hastalıklarla birliktedir ve endotel 

disfonksiyou ile ilişkilidir (184, 185, 220). Diğer hastalardan farklı olarak 

diyabetik hastalarda ED, daha erken yaşta başlar.  

4.Kronik renal yetmezlik: Bu gruptaki hastalarda ED oranı %40-60 olarak 

bildirilmiştir (186,187). 

5.Nörolojik hastalıklar 

6.Hormonal nedenler: Tüm organik ED olguları içinde endokrinolojik nedenler 

%3-6 lık kısmı oluşturmaktadır (188). 

      7. Diğerleri: Kronik karaciğer yetmezliği olan hastalarda ED oranı %50 olarak 

bildirilmektedir (189). Kronik obstrüktif akciğer hastalığında bildirilen oran ise 

%30’dur (190). 

3. Travma: Şiddetli pelvik travma geçiren erkeklerde, ED gelişme riski yüksektir 

(191-193).  

4. Cerrahi Girişimler: Sinir sisteminde yaralanmaya yol açan ya da penisin kan 

akımını engelleyen cerrahi yaklaşımlar iyatrojenik ED’a sebep olurlar. (194-201).  

5. İlaçlar: İlaçlara bağlı ED insidansı %25 civarındadır (202).  

6. Sigara: Sigara kullanımı ED için bir risk oluşturmaktadır (203). 



 

7. Alkol: Alkol tüketimi sonucunda karaciğer yetmezliğine ikincil olarak artan 

östrojen düzeyi ED riskini arttırır (204).  

 

1.1.11.3. Erektil Disfonksiyonun Sınıflaması 

En yalın biçimiyle ED üç grupta sınıflanır:  

Organik ED: Damarsal, sinirsel, hormonal veya kavernoz anormallikler veya 

lezyonlara bağlıdır. (205).  

Psikojenik ED: Fiziksel bir hasar olmadan erektil mekanizmaların merkezi 

inhibisyonuna bağlıdır(206-209). 

Karma organik/psikojenik ED:  

 

1.1.11.4. Erektil Disfonksiyonda Tanı Yöntemleri  

ED’u olan erkekler için uygun değerlendirme aşağıdaki bileşenleri içermelidir (131);  

     1. Medikal Öykü: 

     2. Cinsel öykü:  

     3. Fizik Muayene:  

     4. Psikososyal değerlendirme: 

     5. Tanısal testler ve anketler: Hastanın kendi kendisini soru formlarıyla 

değerlendirmesinin uygun olduğu görüşü giderek daha geniş kabul görmektedir 

(210,211). Hastanın kendi başına uyguladığı bir anket olan Uluslararası Erektil 

Fonksiyon Đndeksi (International Index of Erectile Function-IIEF) yapılan 

çalışmalarda değişik kültür ve dil topluluklarında geçerli olduğu ve psikometrik 



 

özellikleri tam olarak yansıttığı gösterilmiştir (212). IIEF, ED’un tanı ve tedavisinin 

sonuçlarının klinik değerlendirilmesinde kısa, güvenilir, çok boyutlu, hastanın kendi 

kendinisine uygulayabildiği bir ölçü modelidir (213). On beş sorudan oluşan IIEF, 

cinsel işlevin beş alanını değerlendirmektedir. Bunlar erektil fonksiyon (altı soru), 

orgazmik fonksiyon (iki soru), cinsel istek (iki soru), cinsel ilişki tatmini (üç soru), 

ve genel tatmindir (iki soru). IIEF, aralarında Türkçe’nin de yer aldığı 31 dilde 

geçerlidir. Kontroller ve hastalar arasında bazal skorların karşılaştırılmasına 

dayanılarak IIEF’in ED’u olan ve olmayan erkekleri ayırt etmekte ileri derecede 

anlamlı olduğu gösterilmiştir . IIEF’de altı sorudan oluşan erektil fonksiyon alanı, 

ED’un şiddetini hafif, orta veya ağır olarak sınıflandıran güvenilir bir ölçüttür (214). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

2. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma için İstanbul Fatih Sultan Mehmet Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Klinik 

Çalışmalar Etik Kurulu’ndan 02.08.2013 tarih ve 0208 sayılı kararla onay alındı. 

Çalışmaya Kasım 2019- Mart 2020 tarihleri arasında Fatih Sultan Mehmet Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Diyabet polikliniğine başvuran yaşları 40 ile 60 arasında 

değişen Tip 2 DM’li erektil disfonksiyonu olan 40 hasta ve Tip 2 DM’ li erektil 

disfonksiyonu olmayan 25 hasta alındı. Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalar 

bilgilendirildi ve hastalara onam belgesi düzenlendi. Çalışmaya alınan tüm 

katılımcıların öyküleri alındı, sistemik fizik bakıları yapıldı. Hasta gruplarında, 

hastaların almakta olduğu ilaçlar belirlendi. Tüm katılımcıların, VKİ’leri 

[VKİ=Ağırlık (kg)/Boy (m)2] hesaplandı. Aterosklerotik kalp hastalığı olan, böbrek 

yetmezliği olan, sigara içen, ürolojik değerlendirmede diyabet dışında erektil 

disfonksiyon sebebi saptanan, 1 yıldan az süredir diyabeti olan ve hiperlipidemi 

dışında kronik hastalığı olan bireyler çalışmaya dahil edilmedi.  

Çalışmaya alınan hastaların adı, soyadı, yaşı, cinsiyeti, tanı tarihi, bel çevresi, 

kullanmakta olduğu ilaçlar, tetkik sonuçları analiz edilmek üzere çalışma formlarına 

kaydedildi. Hasta gruplarına ait diğer klinik özellikler ve biyokimyasal parametreler 

(HbA1c, total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid,), varsa 

aldıkları ilaç tedavileri de rutin başvuruları sırasında eş zamanlı hasta dosyalarından 

kayıt altına alınarak değerlendirildi.  

Çalışma gruplarından 8-10 saat açlığı takiben adropin düzeylerini çalışmak üzere 

antekübital venden 5 ml kan örneği alındı. Kan örnekleri için düz biyokimya tüpü 

kullanıldı. Biyokimya tüpüne alınan kanlar 45 dakika bekletildikten sonra 3500-4000 

rpm’de 5 dakika santrifüj edilerek serumları ayrıldı. Ayrılan serumlar 2 ml’lik 

eppendorf tüplerinde Adropin düzeyleri çalışılmak üzere -80 °C derecede derin 

dondurucuda saklandı.   



 

Serumlar çalışma günü oda sıcaklığına getirilip eritildikten sonra serum adropin 

düzeyleri uygun ELISA kiti ile (Bioassey technology labaratuary katalog no: 

E3231Hu, Shanghai, China) calışma şekline uygun şekilde Fatih Sultan Mehmet 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya Anabilim Dalı Laboratuvarı’nda çalışıldı.  

 

2.1. İstatistiksel İncelemeler 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için IBM 

SPSS Statistics 22.00 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanıldı. Çalışma verileri 

değerlendirilirken parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilks testi ile 

değerlendirilmiştir. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metodların (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanı sıra niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında Oneway Anova testi kullanıldı.  Normal dağılım göstermeyen 

parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Kruskal Wallis testi ve farklılığa 

neden olan grubun tespitinde Dunn’s testi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen 

parametrelerin iki grup arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. 

Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

Normal dağılıma uygunluk gösteren parametreler arasındaki ilişkilerin 

incelenmesinde Pearson korelasyon analizi, normal dağılıma uygunluk göstermeyen 

parametreler arasındaki ilişkilerin incelenmesinde Spearman’s rho korelasyon analizi 

kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

3.BULGULAR 

Çalışma Kasım 2019- Şubat 2020 tarihleri arasında 40 ile 60 yaşları arasında toplam 

65 erkek ile yapılmıştır. Erkeklerin yaşları ortalaması 52.71±6.04’dür. Çalışma 40’ı 

(%61.5) Vaka, 25’i (%38.5) Kontrol olmak üzere 2 grup altında ve 12’si (%18.5) Hafif 

ED, 20’si (%30.8) Orta ED, 8’i (%12.8) Ciddi ED, 25’i (%38.5) Kontrol olmak üzere 

4 grup altında incelenmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Tablo 2: Çalışma parametrelerinin dağılımı 
  Min-Max Ort±SS 

Yaş  40-60 52,71±6,04 
Boy  158-189 170,97±6,93 
Kilo  60-121 83,46±13,87 
VKİ  23-40 28,15±4,23 
Diyabet yaşı (yıl)  2-19 7,83±4,68 
Bel çevresi (cm)  81-132 101,63±9,36 
Diastolik tansiyon (medyan)  100-135 122,92±7,23 (120) 
Sistolik tansiyon (medyan)  65-90 75,23±5,62 (75) 
Nabız  68-96 79,49±6,57 
A1C(medyan)  5,8-14,1 8,01±1,9 (7,2) 
Total kolesterol  108-296 184,66±39,03 
HDL-Kolesterol (medyan)  25-52 46,63±17,55 (45) 
LDL-Kolesterol  52-190 105,49±28,31 
Trigliserid (medyan)  67-687 173,15±134,26 (112) 
Serum adropin düzeyi (medyan)  36,87-762,83 153,29±184,31 (72,9) 
  n % 
Diyabet yaşı grup <10 yaş 44 67,7 
 >10 yaş 21 32,3 
Hiperlipidemi Var 42 64,6 
 Yok 23 35,4 
Statin kullanımı Var 24 36,9 
 Yok 41 63,1 
Oral antidiyabetik kullanımı Var 62 95,4 
 Yok 3 4,6 
İnsülin kullanımı Var 25 38,5 
 Yok 40 61,5 
ASA kullanımı Var 14 21,5 
 Yok 51 78,5 
Erektil disfonksiyon düzeyi (n=40) Hafif 12 30 
 Orta 20 50 
 Ciddi 8 20 

 

Erkek olguların yaş, boy, kilo, VKİ, diyabet yaşı, bel çevresi, sistolik tansiyon, 

diastolik tansiyon, nabız, A1C, total kolesterol, HDL, LDL, trigliserid ve serum 

adropin düzeyi parametrelerine ilişkin minimum, maksimum ve ortalama, standart 

sapma değerleri Tablo 2’de görüldüğü gibidir. 



 

Olguların %67.7’sinin diyabet yaşı 10’un altındayken, %32.3’ünün 10’un üstündedir. 

%64.6’sında hiperlipidemi varken, %35.4’ünde yoktur. %36.9’unda statin 

kullanılırken, %63.1’inde kullanılmamaktadır. %95.4’ünde oral antidiyabetik 

kullanılırken, %4.6’sında kullanılmamaktadır. %38.5’inde insülin kullanılırken, 

%61.5’inde kullanılmamaktadır. %21.5’inde ASA kullanılırken, %78.5’inde 

kullanılmamaktadır. %30’unun erektil disfonksiyon düzeyi hafifken, %50’si orta ve 

%20’si ciddidir. 

 

Tablo 3: Gruplar arasında çalışma parametrelerinin değerlendirilmesi 
  Hafif ED Orta ED Ciddi ED Kontrol grubu 

p 
  Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Yaş  51,75±6,22 52,5±5,72 57,25±2,66 51,88±6,6 10,149 

VKİ  28,5±3,97 29,45±4,84 27,88±5,11 27,04±3,4 10,297 

Diyabet yaşı  8,67±4,33 6,45±3,85 9,5±5,13 8±5,24 10,372 

Bel çevresi  103,17±7,25 104,3±10,7 103,25±9,47 98,24±8,54 10,139 

A1C (medyan)  9,21±2,47 (8,8) 7,53±1,37 (7,1) 7,46±1,49 (7) 8,01±1,91 (7,4) 20,192 

Total kolesterol  186,42±35,51 192,55±41,08 157±27,76 186,36±40,15 10,179 

HDL(medyan)  
41,17±10,5 

(37,5) 
49,5±26,26 (46) 

46,25±10,55 

(42) 

47,08±13,05 

(47) 
20,579 

LDL  106,5±32,93 109,7±24,22 89±30,4 106,92±28,25 10,363 

Trigliserid(medyan)  
190,5±151  

(122,5) 

204,05±164,58 

(138) 

113,13±73,39 

(93,5) 

159,32±110,71 

(109) 
20,106 

  n (%) n (%) n (%) n (%)  

Statin kullanımı Var 7 (%58,3) 6 (%30) 2 (%25) 9 (%36) 30,382 
 Yok 5 (%41,7) 14 (%70) 6 (%75) 16 (%64)  

Oral 

antidiyabetik 

kullanımı 

Var 11 (%91,7) 19 (%95) 7 (%87,5) 25 (%100) 30,228 

Yok 1 (%8,3) 1 (%5) 1 (%12,5) 0 (%0)  

İnsülin kullanımı Var 7 (%58,3) 5 (%25) 5 (%62,5) 8 (%32) 30,123 
 Yok 5 (%41,7) 15 (%75) 3 (%37,5) 17 (%68)  

ASA kullanımı Var 3 (%25) 2 (%10) 2 (%25) 7 (%28) 30,485 
 Yok 9 (%75) 18 (%90) 6 (%75) 18 (%72)  

1Oneway Anova Test 2Kruskal Wallis Test 3Fisher Freeman Halton Test  

 

Gruplar arasında yaş, VKİ, diyabet yaşı, bel çevresi, A1C, total kolesterol, HDL, LDL 

ve trigliserit parametrelerinin değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 



 

Gruplar arasında statin kullanımı görülme oranları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Gruplar arasında oral antidiyabetik kullanımı görülme oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Gruplar arasında insülin kullanımı görülme oranları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Gruplar arasında ASA kullanımı görülme oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 4: Vaka ve Kontrol grupları arasında serum adropin düzeyinin 

değerlendirilmesi 

 Serum adropin düzeyi 

 Ort±SS (medyan) 

Vaka grubu 167,08±177,5 (82,3) 

Kontrol grubu 131,22±196,38 (57,1) 

p 0,001* 
Mann Whitney U Test *p<0.05 

 

 
Şekil 1. Vaka ve Kontrol grupları arasında serum adropin düzeyinin 

değerlendirilmesi 
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Vaka grubunun serum adropin düzeyi değerleri, kontrol grubundan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0.001; p<0.05). 

 

Tablo 5: Gruplar arasında serum adropin düzeyinin değerlendirilmesi 

 Serum adropin düzeyi 

 Ort±SS (medyan) 

Hafif ED 186,04±191,62 (88,7) 

Orta ED 168,25±189,99 (79,1) 

Ciddi ED 135,71±134,62 (79,5) 

Kontrol grubu 131,22±196,38 (57,1) 

p 0,008* 
Kruskal Wallis Test *p<0.05 

 

 
Şekil 2. Gruplar arasında serum adropin düzeyinin değerlendirilmesi 

 

Gruplar arasında serum adropin düzeyi değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p:0.008; p<0.05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; kontrol grubunun serum adropin düzeyi değerleri, hafif 

ED ve Orta ED gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur 
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(p1:0.004; p2:0.006; p<0.05). Diğer gruplar arasında serum adropin düzeyi değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
 

Vaka grubunda; Diyabet yaşı grupları arasında serum adropin düzeyi değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Kontrol grubunda; Diyabet yaşı grupları arasında serum adropin düzeyi değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Vaka grubunda; Hiperlipidemi olanlar ve olmayanlar arasında serum adropin düzeyi 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Kontrol grubunda; Hiperlipidemi olanlar ve olmayanlar arasında serum adropin 

düzeyi değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). 

 

Tablo 6: Gruplarda ayrı ayrı serum adropin düzeyi ile yaş, VKİ, diyabet yaşı, bel 

çevresi, A1C, total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit parametreleri arasındaki 

korelasyonun değerlendirilmesi 
 Serum adropin düzeyi 

 Hafif ED Orta ED Ciddi ED Kontrol grubu 

 r p r p r p r p 

Yaş (yıl) 0,317 0,315 0,038 0,875 0,257 0,539 0,051 0,808 

VKİ (kg/m2) -0,134 0,677 0,254 0,280 0,846 0,008 0,007 0,972 

Diyabet yaşı (yıl) -0,082 0,799 -0,082 0,731 0,199 0,637 -0,205 0,326 

Bel çevresi (cm) 0,151 0,639 0,375 0,104 0,616 0,104 0,159 0,447 

A1C+ -0,322 0,308 -0,257 0,274 -0,214 0,610 -0,034 0,874 

Total kolesterol 0,47 0,123 -0,188 0,428 -0,289 0,488 -0,133 0,526 

HDL+ 0,231 0,471 -0,12 0,615 0,503 0,204 -0,042 0,841 

LDL 0,179 0,578 -0,215 0,363 -0,215 0,608 -0,087 0,678 

Trigliserid+ 0,070 0,829 -0,100 0,675 -0,229 0,586 0,016 0,938 

Pearson Korelasyon Analizi  +Spearman Rho Korelasyon Analizi  

 



 

Hafif ED grubunda; Serum adropin düzeyi değerleri ile yaş, VKİ, diyabet yaşı, bel 

çevresi, A1C, total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit parametreleri değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05). 

Orta ED grubunda; Serum adropin düzeyi değerleri ile yaş, VKİ, diyabet yaşı, bel 

çevresi, A1C, total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit parametreleri değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05). 

Ciddi ED grubunda; Serum adropin düzeyi değerleri ile yaş, VKİ, diyabet yaşı, bel 

çevresi, A1C, total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit parametreleri değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05). 

Kontrol grubunda; Serum adropin düzeyi değerleri ile yaş, VKİ, diyabet yaşı, bel 

çevresi, A1C, total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit parametreleri değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 7: Vaka ve Kontrol gruplarında ayrı ayrı serum adropin düzeyi ile yaş, 

VKİ, diyabet yaşı, bel çevresi, A1C, total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit 

parametreleri arasındaki korelasyonun değerlendirilmesi 
 Serum adropin düzeyi 

 Vaka grubu Kontrol grubu 

 r p r p 

Yaş (yıl) 0,107 0,511 0,051 0,808 

VKİ (kg/m2) 0,239 0,138 0,007 0,972 

Diyabet yaşı (yıl) -0,04 0,808 -0,205 0,326 

Bel çevresi (cm) 0,345 0,029* 0,159 0,447 

A1C+ -0,171 0,291 -0,034 0,874 

Total kolesterol 0,027 0,867 -0,133 0,526 

HDL+ 0,05 0,759 -0,042 0,841 

LDL -0,041 0,803 -0,087 0,678 

Trigliserid+ -0,099 0,542 0,016 0,938 

Pearson Korelasyon Analizi  +Spearman Rho Korelasyon Analizi *p<0.05  

 

Vaka grubunda; Serum adropin düzeyi değerleri ile bel çevresi değerleri arasında 

pozitif yönlü, %34.5 düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır 

(p:0.029; p<0.05). 



 

Serum adropin düzeyi değerleri ile yaş, VKİ, diyabet yaşı, A1C, total kolesterol, HDL, 

LDL ve trigliserit parametreleri değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

Kontrol grubunda; Serum adropin düzeyi değerleri ile yaş, VKİ, diyabet yaşı, bel 

çevresi, A1C, total kolesterol, HDL, LDL ve trigliserit parametreleri değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

4.TARTIŞMA 

Diyabetes Mellitus, tüm dünyada prevalansı gittikçe artan, komplikasyonları fazla 

olan ilerleyici bir hastalıktır. Diyabette asıl amaç, hastanın yaşam kalitesini 

yükseltmek, gelişebilecek komplikasyonları önlemek ve geciktirmektir. Son yıllarda 

keşfedilen adropin molekülünün, glukoz ve lipid metabolizması ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Erektil disfonksiyon (ED), cinsel aktivite için yeterli ereksiyonun 

sağlanamaması ve/veya sürdürülememesi durumunun süreklilik kazanması biçiminde 

tanımlanır. Bu çalışmada, Tip 2 diyabetik erkek hastalarda erektil disfonksiyon ve 

adropin düzeyi arasındaki ilişkinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Enerji homeostazisi ilişkili gen ile kodlanan adropin pankreas dokusu, karaciğer, 

beyin, böbrek, endokard, myokard, epikard ve endotel gibi çok çeşitli organlarda 

bulunmaktadır (14). Serum adropin düzeyinin endotel fonksiyonu ile ilişkisi ve 

endotel disfonsiyonu durumunda düzeylerinin azaldığı çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir (115, 117, 218, 220). 

Penil ereksiyon nöral bütünlük, fonksiyonel vasküler sistem ve sağlıklı cavernöz 

dokuya bağlı nörovasküler bir olaydır. Dolayısı ile endotel disfonksiyonunun erektil 

disfonksiyona yol açması beklenir. Aterosklerotik damar hastalığı 50 yaşın 

üzerindeki olguların %40-50‘sinde ED’ un nedeni olarak gösterilmektedir. Diyabetik 

hastalarda ED otonom nöropati ve endotel disfonksiyonu ile ilşkilidir (219). Diğer 

hastalardan farklı olarak diyabetik hastalarda ED, daha erken yaşta başlar. 

Bu bilgiler ışığında erektil disfonksiyonda serum adropin düzeylerinin azalmış 

olması beklenen sonuçtur. Ancak çalışmamızda serum adropin düzeyi erektil 

disfonksiyonu olan Tip 2 Diyabetik hastalarda; erektil disfonksiyonu olmayanlara 

göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu. Bildiğimiz kadarıyla diyabetik erektil 

disfonksiyonlu hastalarda serum adropin düzeyi ile ilgili bir çalışma 

bulunmamaktadır. Daha önce Palizban ve ark. (218) yapmış oldukları çalışmada Tip 

2 DM ‘te endotel disfonksiyonu, insülin direnci, dislipidemi ve glikoz intoleransı 

gibi patojenik koşullara uyarlanabilir yanıt olarak ilerleyen yıllarda serum adropin 

seviyesi yüksek bulunmuştur. Zira, Aydın ve ark. (14)’nın yapmış oldukları hayvan 



 

çalışmasında yüksek adropin seviyesinin diyabet gelişiminde rol alabileceği ve kan 

glikoz seviyesini düşürmek amacı ile yüksek serum glukoz seviyesine ikincil adropin 

seviyesinin yükseldiği bildirilmiştir. 

Çalışmamızda endotel disfonksiyonu ve otonom nöropati varlığının test edilmemiş 

olması en önemli kısıtlılıktır. Sonuçlarımıza göre Tip 2 diyabetik erkek bireylerde 

erektil disfonksiyonun patogenezinde bir prediktör olarak serum adropin düzeyi 

kullanılamaz. Konuyla ilgili daha büyük ve ileri araştırmalara ihtiyaç vardır. 
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